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Первинна відкритокутова глаукома як 
мітохондріальна патологія

Актуальність. Старіння населення – одна з головних сучасних демографіч-
них тенденцій. Збільшення частки осіб похилого віку призводить до значного 
зростання в популяції кількості захворювань, етіологічно пов’язаних з віковими 
дегенеративними змінами організму, до яких відносять первинну відкритокутову 
глаукому (ПВКГ).

Відомо, що мітохондріальна дисфункця та дерегуляція процесів апоптозу є ос-
новними механізмами процесів старіння і відіграють ключову роль у патогенезі 
ПВКГ [1, 2, 3, 4, 5].

Дослідження мітохондріальної дисфункції при ПВКГ є актуальним для пошу-
ку нових патогенетично спрямованих шляхів профілактики діагностики та ліку-
вання.

Мета. Вивчити стан мітохондріальної функції у хворих з ПВКГ та її зв’язок із 
прогресуванням захворювання.

Матеріали та методи. Під нашим спостереженням перебувало 140 пацієнтів. 
Основна група (n = 113) – хворі з ПВКГ I–IV стадій з різним ступенем нормалі-
зації внутрішньоочного тиску (ВОТ) і ускладненою катарактою. Група зістав-
лення (n = 27) – хворі з віковою катарактою. Основну групу було розділено на 
чотири підгрупи відповідно до стадії глаукоми на оці з більш тяжкою стадією. 
Стадію ПВКГ визначали згідно з класифікацією Нестерова А. П. та Буніна А. Я. 
(1977), а також за даними статичної автоматичної периметрії (Humphrey, model 
745і) [1, 6, 7].

У дослідженні були використані загальноклінічні, офтальмологічні, імуно-
логічні методи дослідження (дослідження мітохондріального мембранного по-
тенціалу (ММП) та кількості клітин з гіперполяризованими мітохондріями). 
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Зазначені імунологічні дослідження проводили за загальноприйнятою методи-
кою з родаміном-123 та проридію йодидом (Fluka) за методом проточної цито-
метрії [8].

Статистичну обробку проводили з використанням програм SPSS 20 (IBM) та 
Statistica 6.0 (StatSoft), застосовували описову статистику, методи лінійного мо-
делювання, факторний і дисперсійний аналіз [9].

Результати. Дослідження кількості лейкоцитів (WBC) із зниженим мітохондрі-
альним мембранним потенціалом виявило, що його зміни виникають навіть на 
ранніх стадіях ПВКГ – 1,22•109/л, 0,99•109/л, 1,22•109/л, 1,84•109/л у хворих з I, ІI, 
ІІІ і ІV стадіями ПВКГ відповідно, порівняно зі значенням, що отримане в групі 
зіставлення – 1,09•109/л (р > 0,05). Значуще (р < 0,05) збільшення кількості клітин 
зі зниженим ММП порівняно із групою зіставлення виявлено у хворих з IV стаді-
єю ПВКГ. Це є підтвердженням того, що виснаження клітинного функціонального 
резерву відбувається внаслідок внутрішніх порушень енергобалансу.

У хворих з ПВКГ виявлено зниження кількості клітин з підвищеним вмістом 
гіперполяризованих мітохондрій (0,94 ± 0,43 %) відносно групи зіставлення 
(1,59 ± 0,43 %) (р < 0,05). Також виявлено зниження кількості клітин з підвище-
ним вмістом гіперполяризованих мітохондрій: у I стадії – 1,24 ± 0,71 %; у II – 
1,12 ± 0,40 %, у III – 0,79 ± 0,40 % та в IV стадії – 0,76 ± 0,40 %. Кількість клі-
тин з підвищеним вмістом гіперполяризованих мітохондрій у хворих з II, III та 
IV стадіями захворювання нижча (р < 0,05) відносно значення, що отримане у 
групі зіставлення (1,59 ± 0,43 %). Між стадією ПВКГ та показниками вмісту 
клітин з гіперполяризованими мітохондріями виявлено сильний негативний ко-
реляційний зв’язок (коефіцієнт кореляції Спірмена R = –0,84 при р < 0,05).

Отримані дані підтверджують значне зниження адаптаційних властивостей 
клітин організму, а також зв’язок системного зниження мітохондріальної функції 
на рівні організму з патогенезом ПВКГ.

Висновки. 1. Виявлено збільшення кількості лейкоцитів (WBC) зі зниженим 
мітохондріальним мембранним потенціалом у хворих з IV стадією ПВКГ 
(1,84•109/л) (р < 0,05) відносно результатів, що отримані у групі зіставлення 
(1,09•109/л). У хворих з іншими стадіями захворювання цей показник коливався 
несуттєво (I стадія – 1,22•109/л, II – 0,99•109/л, III стадія – 1,22•109/л) (р > 0,05).

2. У хворих з ПВКГ виявлено зниження кількості клітин з підвищеним вміс-
том гіперполяризованих мітохондрій (0,94 ± 0,43 %) відносно групи зіставлення 
(1,59 ± 0,43 %) (р < 0,05).

3. У хворих з ПВКГ виявлено зниження кількості клітин з підвищеним вмістом 
гіперполяризованих мітохондрій: у I стадії – 1,24 ± 0,71 %, у II – 1,12 ± 0,40 %,  
у III – 0,79 ± 0,40 %, у IV стадії – 0,76 ± 0,40 %. Кількість клітин з підвищеним 
вмістом гіперполяризованих мітохондрій у хворих з II, III та IV стадіями захво-
рювання нижча (р < 0,05) відносно значення, що отримане в групі зіставлення 
(1,59 ± 0,43 %). Між стадією ПВКГ та показниками вмісту клітин з гіперполяри-
зованими мітохондріями виявлено сильний негативний кореляційний зв’язок (ко-
ефіцієнт кореляції Спірмена R = –0,84 при р < 0,05).
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